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Актуальность. Особый интерес в последние 
годы вызывают исследования, в которых установ-
лена взаимосвязь увеличения вариабельности ар-
териального давления (ВарАД) на протяжении су-
ток с развитием поражения органов мишеней у па-
циентов с артериальной гипертензией(АГ) [1].Так 
было показано, что у пациентов с повышением Ва-
рАД имеются более выраженное утолщение стен-
ки магистральных сосудов и нарушение функции 
эндотелия и, как правило, характерно повышение 
активности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы [2]. Однако до сих пор остается 
недостаточно неизученной взаимосвязь наруше-
ния ВарАД, дисфункции эндотелия с вариабельно-
стью сердечного ритма.
Целью исследования было изучение изменений 
вариабельности сердечного ритма, артериального 
давления и функции эндотелия у лиц с АГ I степени 
мужского пола.
Материал и методы. В соответствии с целью ис-
следования обследовано 57 мужчин в возрасте 35-
55 лет. Критериями включения в основную группу 
АГ I степени были: повышение САД от 140 до 160 
мм рт. ст. и/или ДАД от 90 до 100 ммрт.ст (п=36). 
Группа практически здоровых лиц была сформиро-
вана из полностью обследованных здоровых муж-
чин соответствующего возраста (п=21).
Длительность заболевания у пациентов группы 
АГ I степени составила 3,4±0,4 года. Различий меж-
ду контрольной группой и группой АГ I степени по 
индексу массы тела ((27,9±0,15; 29,4±0,16 (р]>0,05) 
соответственно), курению ((0,1±0,02; 0,2±0,01 
(pi>0,05) соответственно) выявлено не было.
Регистрация АД и ЧСС в течение суток проводи-
лась аппаратом «ТМ2421» (Япония). ВарСАД и Вар 
ДАД в дневное и ночное время рассчитывали как 
стандартное отклонение от среднего значения АД. 
ВарАД считалась нормальной: для САД - 15/15 мм 
рт.ст. (день/ночь), для ДАД - 14/12 мм рт.ст. (день/
ночь). Пациентов относили к группе повышенной 
ВарАД при превышении хотя бы одного из четы-
рех показателей выше верхней границы нормы [3]. 
В зависимости от значений ВарАД пациенты ос-
новной группы были разделены на две группы: I 
группу составили пациенты с нормальнойВарАД 
(п=24), II группу - с повышенной ВарАД (п=12).
Оценка эндотелий зависимой вазодилатации 
(ЭЗВД) сосудов предплечья осуществлялась мето-
дом импедансной веноокклюзионной плетизмогра-
фии с проведением пробы на реактивную гипере-
мию [4].
Суточное мониторирование сердечного ритма 
и ритмокардиографическое исследование осущест-
влялось с помощью аппаратно-программного ком-
плекса «ASTROCARD», (Россия).
Среднесуточные показатели ЧСС оценивались 
по данным суточного мониторирования ЭКГ. Рас-
чет показателей вариабельности ритма сердца 
(ВРС) (анализ параметров временной и частотной 
областей спектра (SDNN, SDANN, TotP, VLF, LFn, 
LF, HFn, HF, L/H, %vlf, %LF, %HF, 1С, ПОВА)) про-
изводился после автоматического исключения ар-
тефактов и аритмий за сутки [25].
Статистическая обработка материалов исследо-
вания проводилось при помощи статистических 
пакетов: Statistica8.0, SPSS 20.
Результаты и обсуждение. По результатам 
СМАД в контрольной группе повышенная Вар АД 
выявлена у 4 человек (19,1%), среди пациентов с АГ 
I степени - 12 (33,3%). Из них у 68,5% повышение 
вариабельности АД регистрировалось в дневные 
часы, а у 18,7% - как в дневной, так и в ночной пе-
риод суток, изолированного повышения В ар АД в 
ночной период времени не было.
ЭЗВД сосудов предплечья в группах пациентов 
АГ I с повышенной вариабельностью АД была до-
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стоверно ниже в сравнении с группой контроля 
(19,0±1,21% и 29,4±0,22%, р<0,05 соответственно) и 
имела тенденцию к различиям в сравнении с груп-
пой АГ I степени с нормальной вариабельностью 
АД (19,0±1,21% и 26,5±0,65%, р<0,1 соответствен-
но). Группа АГ I степени с нормальной вариабель-
ностью АД не имела различий в сравнении с ЭЗВД 
в группе практически здоровых лиц (26,5±0,65% и 
29,4±0,22%, р<0,05 соответственно).
Среди здоровых пациентов нарушения ЭЗВД 
выявлено не было, и она составила 29,91±8,41%. У 
пациентов с АГ I степени нарушение ЭЗВД было 
выявлено у 17 (44,4%), которая была распределена 
следующим образом: у пациентов с АГ I степени 
с нормальной Вар АД у 9 (37,5%>), АГ I степени с 
повышенной Вар АД у 8 (61,5%), (р<0,05). Следова-
тельно, нарушение ЭЗВД наиболее часто отмечает-
ся в группе пациентов с АГ I степени с повышенной 
ВарАД.
Анализ данных СМАД показал отсутствие раз-
личий в средних показателях САД, ДАД, АДср, ин-дексов нагрузки давлением (НИПСАД иНИПДАД) 
за все периоды наблюдения в группах АГ I степени 
с нормальной и повышенной ВарАД, которые были 
достоверно выше в сравнении с группой практи-
чески здоровых лиц.ЧССсут в группе АГ I степени была выше в сравнении с контрольной группой 
(68,5±0,2 уд/мин) и составляла 74,3±0,2 уд/мин 
(р<0,05). В группе пациентов с АГ I степени с по-
вышенной ВарАД выявлено повышение ЧССсут (78,3±0,5 уд/мин), в сравнении с группой практи-
чески здоровых лиц (68,5±0,2 уд/мин р<0,05), и тен-
денция к увеличению в сравнении с АГ I степени с 
нормальной ВарАД (72,8±0,4 уд/мин р>0,1).
В контрольной группе нарушения ЭЗВД выявле-
но не было. У пациентов с АГ I степени нарушение 
ЭЗВД было выявлено у 17 (44,4%), которая была 
распределена следующим образом: у пациентов с 
АГ I степениV с нормальной ВарАД - 9 (37,5%), АГ 
I степени с повышенной ВарАД- 8 (61,5%), (р<0,05).
Оценка временных показателей ВРС за сутки 
в группах больных АГ I степени с нормальной и 
повышенной ВарАД выявила изменения, отража-
ющие снижение вариабельности ритма сердца в 
целом с развитием дисбаланса автономной регу-
ляции, проявляющееся усилением влияния сим-
патического отдела на фоне падения активности 
парасимпатического отдела ВНС в этой группе. 
Это подтверждается достоверным снижение из-
учаемых показателей у пациентов АГ I степени 
с повышенной ВарАД (SDNN, р,<0,01, р2<0,05; SDANN, pr<0,01, p2<0,05;pNN50, р,<0,01, р2<0,05) в сравнении с группой пациенитов с АГ I степени с 
нормальной ВарАД в сравнении и группой прак-
тически здоровых лиц соответственно. При оценке 
частотных показателей ВРС за сутки в группах па-
циентов АГ I степени с нормальной и повышенной 
ВарАД выявленные изменения также отражающие 
повышение активности симпатического отдела 
ВНС.
По данным логистического регрессионного ана-
лиза наиболее значимыми параметрами, связанны-
ми с повышенной ВарАД у мужчин с АГ I степе-
ни по данным однофакторного анализа являлись: 
ЧССсут (df=2; х Вальда=5,94; р<0,01) и нарушение ЭЗВД (df=2; х2Вальда=5,07; р<0,02), SDNN (df=2; 
х2Вальда=1,9; p<0,l),VLF (df=2; %2 Вальда=2,43; 
p<0,l),LFnorm (df=2; Х2 Вальда=2,17; р<0,1). Достовер-ной связи со среднесуточными параметрами АД по 
данным СМАД выявлено не было. 
Выводы
1. Повышение ВарАД ассоциирует с увеличени-
ем ЧССсут и нарушением ЭЗВД у пациентов муж-ского пола с АГ I степени.
2. Повышение ВарАД характеризуется снижени-
ем вариабельности ритма сердца с усилением влия-
ния симпатического отдела на фоне падения актив-
ности парасимпатического отдела ВНС.
3. Повышенная ВарАД у лиц мужского пола с АГ 
может рассматриваться как дополнительный фак-
тор, усугубляющий повреждение сосудистой стенки.
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ХОБЛ И АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ, КАКОВЫ ПОСЛЕДСТВИЯ?
Ковтун О.М., Дусова Т.И., Козловский В.И.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Как известно, артериальная ги-
пертензия (АГ) является важным фактором в раз-
витии сердечно-сосудистых осложнений, таких как 
инфаркты миокарда или инсульты. При хрониче-
ской обструктивной болезни легких (ХОБЛ) частой 
причиной смерти, помимо тяжелой дыхательной 
